Frecuencia de deficiencia de la enzima glucosa-6-fosfato deshidrogenasa en población de neonatos con ictericia del área metropolitana de Monterrey, N.L. by Ramírez del Río, José Luis
FACULTAD M CIENCIAS IKXOGICAS 
DIVISION D£ ESTUDIOS DE POST0RADO 
GLUCOSAS-FOSFATO DESHIDROGENABA EN 
POBLACION DE NEONATOS CON ICTERICIA 
PRESENTADA COMO REQUISITO PARCIAL 
PARA OPTAR AL GRADO DI 
MAESTRO EN CIENCIAS CON ESPECIALIDAD EN 

1 0 2 0 0 6 6 5 0 5 
UNIVERSIDAD Aü) MA Df NUfVO LEON 
FACULTAD DE u £NC ^S SíOLOS-fCAS 
DÍVÍSÍON DE ESTUDíOS DE POST9RADO 
S E C U E N C I A DE DEFICIENCIA DE LA ENZIMA 
GL UCOSA-S-FOSFA TO DESHIDROGENABA EN 
POBLACION DE NEONATOS CON ICTERICIA 
DEL AREA METROPOLITANA DE 
MONTERREY, V L ' 
PRESENTADA COMO REQUISITO PARCJAL 
PARA OPTAR AL &RADC 0€ 
MAESTRO EN CIENCIAS CON ESPECIALIDAD EN 
G E N E T I 4 
POR 
Q B P JOSE LUIS RAMIREZ DEL, RÍO 
T í S í S 





UNIVERSIDAD AUTONOMA DE NUEVO LEON 
FACULTAD DE CIENCIAS BIOLOGICAS 
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 
"FRECUENCIA DE DEFICIENCIA DE LA ENZIMA GLUCOSA-6-FOSFATO DES-
HIDROGENASA EN POBLACION DE NEONATOS CON ICTERICIA DEL AREA 
METROPOLITANA DE MONTERREY, N. L." 
T E S I S 
PRESENTADA COMO REQUISITO PARCIAL PARA OPTAR AL 
GRADO DE MAESTRO EN CIENCIAS CON ESPECIALIDAD EN 
G E N E T I C A 
POR 
Q.B.F. JOSE LUIS RAHIR5Z DEL RIO 






' \ ^DlCjéÁUL GARZA CHAPA 
BIOL., M» C. RIC CERDA FLOR 
q.B.P» GUILLERMO GONZALEZ QUIROGA 
MONTERREY, NUEVO LEON ENERO DE 1988 
El presente t r a b a j o se de sa r ro l l é en el 
l abo ra to r i o 4e Genética Bioquímica de l a 
División de Genética de l a Unidad de Inves-
t igac ión Biojnédica de l ¿foreste del I n s t i t u -
to Mexicano 4®1 Segtsro Socia l , ba jo l a a se -
s o r é O.B.p. nuillerrm> González Quiroga. 
C - -
... . . 
Q.B.P» GUILLERMO GONZALEZ, QUIROGA 
D E D I C A T O R I A 
A mis padres• 
Sr, Jos& Cruz Ramírez Estrada 
Sra. Yolanda del Río Tamez 
quienes me dieron l a v ida , 
muy especialmente a l a memoria de mi madre, quien se encuentra unida 
con Dios 
A mis hermanos: 
Cruz Antonio, Ramón, Kartha Laura, 
Adriana Yolanda, J u l i o César y María Ana 
quienes me brindaron todo su apoyo y paciencia 
A mi esposa: 
Sima Rosalinda 
por e l gran amor que nos une, ya que grac ias a su apoyo y comprensión, 
he logrado una meta más en mi formacion. p ro fes iona l 
A mis f a m i l i a r e s y amigos; 
Por l a gran sue r t e de t ene r los 
A G R A D E C I M I E N T O S 
A l a Unidad de Inves t igac ión Biomédica del Noreste , I - K . S . S . , por l a s f a c i -
l idades otorgadas para l a r e a l i z a c i ó n del p resen te trabado« 
Al Q.B.P. Guillermo González Quiroga, por l a oportunidad brindada durante e l 
d e s a r r o l l o de l a p resen te t e s i s , l a confianza y e l es t í swlo que depos i té en mí 
durante mí formación académica. 
Al Dr. Raúl Garza Chapa, por e l apoyo académico y c i e n t í f i c o otorgado para 
el d e sa r ro l l o y culminación de e s t a t e s i s y de mi formación de postgrado. 
t t ' 
Al P i ó l . , K.C. Ricardo M. Cerda F lores , por formar p a r t e de l a comisión de 
t e s i s y, por e l apoyo i n t e l e c t u a l brindado durante e l d e s a r r o l l o de e s t e t r a -
b a j o . 
Al B i ó l . f M,C. Carlos H, Leal Garza, por formar p a r t e de comisión de t e s i s 
y por sus c r í t i c a s acer tadas para una mejor culminación de e s t a inves t igac ión . 
Al M.C.P. Rodrigo García Controras y M.C.P. Ricardo Qr t iz Jalomo, por l a s £a-
i 
c i l i d a d e s otorgadas de lo s neonatos i c t é r i c o s que p a r t i c i p a r o n en e l p re sen te 
e s tud io . 
A l a M.C.P. Ka, Guadalupe J o f f r e Velázquez, por su v a l i o s colaboración para l a 
obtención de l a s muestras de sangre de los neonatos es tudiados , 
Al Q.B.P., K.C. Benito D. Mata Cárdenas, per su colaboración en l a f a s e expe-
r imenta l de e s t a t e s i s , que.hizo p o s i b l e . l a e laboración de l a misma. 
A l a Q.C.B, Ha. de lo s Angeles Rojas Alvapado, por su pa r t i c ipac ión en l a s t o -
mas de sangre de lo s neonatos d e f i c i e n t e s . . 
A l a B i ó l . Grac ie la Gpe. Valenciano Ced i l l o , BJ61. Elva Cortés Gut iérrez y 
Q , B „ P . M - C . Zacarías Jiménez Salas , por e l compañerismo y ¡apoyo brindado duran-
t e e l d e s a r r o l l o de e s t a t e s i s . 
Al M.C.F., J . Antonio Luna de l a Rosa, por l a elaboración del t r aba jo g rá -
f i c o que i l u s t r a e s t e e s c r i t o . 
A l a Dra. Zeta Kelva Triana de Arreóla, Directora de Medicina da l a Univer-
sidad de Monterrey, por l a s f ac i l i dades otorgadas para l a impresión de l a pre-
sente t e s i s . 
Al Sindicato de Trabajadores de l a U.A.N.L, por e l apoyo brindado para e l 
de sa r ro l lo del presente t r a b a j o . 
Al Sr . Odón Rodríguez Balderas, por e l t r a s l ado a los domici l ios de l a s per-
sonas es tudiadas . 
Al personal de l abora to r io y a s i s t e n t e s médicas del Hospital Regional de Es-
pecia l idades No. 23, por su colaboración en l a obtención de información de los 
neonatos cuo pa r t i c ipa ron en e l presente e s tud io . 
A l a Sra . Rosa Nelly Flores González, por e l t r a b a j o s e c r e t a r i a l r ea l i zado e 
l a presente t e s i s . 
A todas y cada una de l a s personas que de una forma u o t r a colaboraron para 
l a r e a l i z a c i ó n de e s t e t r a b a j o . 







a) Generalidades » 5 
b) His to r i a de l a Def ic iencia de l a G-6-PD 6 
c) Bioquímica de l a G-S-PD . 7 
d) Variantes de l a G-6-PD 9 
e) Mecanismo Heredi tar io . 9 
f ) Manifestaciones Cl ín icas . . . . . . 10 
g) Frecuencia Etnica . 11 
MATERIALSS: 
a) Población Estudiada , . 13 
b) Ecuipo Ut i l izado « . 13 
c) Origen de los Reactivos « 15 
METODOS : 
a) Prueba C u a l i t a t i v a para l a Detección de l a Def ic iencia de l a 
G-6 -PD 17 
b) Cuant i f icac ión de l a Actividad Enzimàtica de l a G-6-PD . . . . . 18 
c) Elec t ro ' fc res is de l a G-6-PD 21 
RESULTADOS Y DISCUSIONES 25 




Con e l propósi to de cont inuar conociendo l a s f r ecuenc ia s de d e f i c i e n c i a 
de l a enzima g lucosa -6 - fos fa to deshidrogenas a , (G-6-PX>) s e es tudiaron 829 
neonatos i c t é r i c o s del área Metropolitana de Monterrey, ¡f, L. r encontrán-
dose 13 d e f i c i e n t e s para e s t a enzima lo que equivale a una f r ecuenc ia del 
y l a cual r e s u l t ó es tadís t icamente igua l con l a f recuenc ia informa-
da para la población general (0.662) pero con un r i e s g o r e l a t i v o mayor del 
doble (2.34) en l a primera población. 
Las v a r i a n t e s e l ec t ro fo ré txcas encontradas en l o s 13 neonatos d e f i c i e n t e s 
fueron 10 con A- y t r e s con B-. Las madres de l o s neonatos A- r e s u l t a r o n 
ser he te roc igotas AB y en los neonatos v a r i a n t e B- r e su l t a ron homocigotas 
B. Al asociar la f recuenc ia de l a va r i an t e A- con e l e r igen geográf ico de 
l o s abuelos maternos, se observó que l a zona IV t i e n e l a s más a l t a s f recuen-
c i a s de es ta va r i an te 3.23% y 3.2F.J5 lo cual es es tadís t icamente igual a l a s 
f recuencias informadas para l a s poblaciones de l a s cos tas de los Estados de 
Guerrero y Tabasco. 
Al e fec tuar los cá lcu los de inmigración para e l Estado de Nuevo León se 
obtuvo un porcentaj e de 56.11% y no hubo d i f e r e n c i a s ent re los porcen ta j es 
de inmigración de los abuelos maternos y paternos , 
Al ana l iza r los grupos sanguíneos de l o s neonatos d e f i c i e n t e s y sus madres 
se encontró un 23.08# de incompatibilidad materno f e t a l en e l s istema ABO. 
Los resu l tados an te r io re s indican que en los 13 neonatos d e f i c i e n t e s , e l 
desa r ro l lo de i c t e r i c i a , f u é debido además de l a d e f i c i e n c i a de G-^-PD, en 
t r e s de e l l o s a l a incompatibilidad materno f e t a l (ABO), en dos neonatos a 
l a prematurez, y en l o s r e s t a n t e s ocho individuos (623) f u é debido solamente 
a l a d e f i c i e n c i a de e s t a enzima. 
Los resu l t ados de l a s cuan t i f i cac iones de l a G-6-PD de los neonatos de-
f i c i e n t e s presentaron n ive les disminuidos de l a enzima, comparada con los 
va lores normales informados en l a l i t e r a t u r a para e s t a s va r i an t e s e l e c t r o -
f o r á t i c a s . 
Los n ive les sé r icos de l a s b i l i r r u b i n a s de l o s neonatos d e f i c i e n t e s con-
firmaron l a i c t e r i c i a neonata l . 
Ss posible conclui r que l a s f recuenc ias de G-fi-PD d e f i c i e n t e en neonatos 
i c t é r i c o s y l a población general r e su l t a ron es tadís t icamente igua les pero 
con un r i e sgo r e l a t i v o mayor del doble en l a primera población. Al ana l iza r 
l a s va r i an te s e l e c t r o f o r é t i c a s de los neonatos d e f i c i e n t e s se observó que 
és tas se asocian con e l origen geográfico de los abuelos matemos. 
INTRODUCCION 
Se denomina h iperb i l i r rubinemia neonatal a l a elevación de l a concentra-
ción s é r i c a de b i l i r r u b i n a por a l t e r ac ión de sus vi,as metabólicas para su 
transformación y excreción durante los primeros 30 d ías de v ida . 
La expresión c l í n i c a de l a h iperb i l i r rub inemia es l a i c t e r i c i a , genera l -
mente se man i f i e s t a como una pigmentación amari l lo parduzca en l a p i e l , e s -
c l e r ó t i c a s y membranas mucosas por el aumento de l o s n ive les de b i l i r r u b i n a 
en l a sangre . 
Existen var ias causas de la i c t e r i c i a en humanos como a l a incompat ib i l i -
dad en algunos sistemas de grupos sanguíneos, mala absorción enterohepát ica 
o en defectos enzimáticos en l a s v í a s metabólicas del e r i t r o c i t o , en t re c -
t r o s ; es tos últimos llamados también er rores congénitos del metabolismo del 
e r i t r o c i t o . Los defec tos he red i t a r io s de los e r i t r o c i t o s t a l e s como l a s 
de f i c i enc i a s enzimáticas principalmente de l a g lucosa- f i - fosfa to deshidroge-
naba (G-6-PD; EC 1 .1 .1 .49) , suelen manifes tarse con i c t e r i c i a en e l período 
neonata l . 
La importancia de l a detección y diagnóst ico temprano de e s t a de f i c i enc i a 
en r ec ién nacidos con i c t e r i c i a es el de prevenir a l neonato d e f i c i e n t e a 
l a exposición de c i e r t o s medicamentos, compuestos químicos, infecciones v i -
r a l e s y bac te r ianas , ac idos is y l a inges t ión de algunos alimentos t a l e s co-
mo l a s habas, chorizo árabe y sa lch ichas , para a s i e v i t a r e l desencadenamien-
to de l a s c r i s i s hemolít icas y otorgar e l debido asesoramiento a los padres 
con respec to a los f a c t o r e s an t e r io re s y además de que conozcan los posibles 
r iesgos de que algún o t ro h i j o de l a f ami l i a pueda presentar una s i tuac ión 
s imi la r ; y que es ta detección permita d e f i n i r l a f recuenc ia r e l a t i v a de es -
t e er ror congènito y por ende evaluar su trascendencia epidemiológica como 
un probiema de sa lud . 
HIPOTESIS 
La f recuencia de d e f i c i e n c i a de l a enzima g lucosa-S- fos fa to deshidrogenasa 
en neonatos i c t é r i c o s del área Metropolitana de Monterrey, es mayor a l a f r e -
cuencia encontrada en l a población general y é s t a se encuentra asociada a l l u -
gar do nacimiento de sus abuelos de acuerdo a l erado de i n f l u e n c i a genét ica r e 
c ib ida da l a s poblaciones antecesoras : indígena, europea y a f r i c a n a , 
OBJ ETIVOS 
Dada l a h ipó te s i s an te r io r se plantearon l o s s igu ien tes ob j e t i vos : 
1 . Determinar l a f recuencia de de f i c i enc i a de l a enzima glucosa~6-*fosfato 
deshidrogenasa en una población de neonatos i c t é r i c o s . 
2. Cuant i f icac ión de l a ac t iv idad enzimática de l a G-6-PD y caracter ización 
de l a s v a r i a n t e s e l e c t r o f o r é t i c a s de los neonatos d e f i c i e n t e s y sus r e s p e c t i -
vas madres. 
3. Asociar e l or igen de e s t a genopatía con e l lugar de nacimiento de los 
abuelos de l a s personas es tudiadas . 
4 . ^n base a l a información de l inc iso a n t e r i o r , determinar el porcenta je 
de inmigración hacia e l Estado de Nuevo León. 
AÍÍTSCEDSfTTES CIENTIFICOS 
G en er a l idades 
Los e r ro r e s congèni t o s del metabolismo son enfermedades a t r i b u i d a s a l a 
d e f i c i e n c i a congènita de una enzima e s p e c í f i c a , l a cual es debido a l a pre-
sencia de un gen anormal p a r t i c u l a r , término implantado por Garrod en 1309 
(Eeutler 1978). 
La na tu ra l eza básica del de fec to es conocida en algunos casos y puede r e -
presentar l a s í n t e s i s de una enzima es t ruc tura lmente a l t e r ada con propieda-
des c a t a l í t i c a s d i f e r e n t e s . En o t ro s casos es una p ro te ina i n e s t a b l e y/o 
rápidamente degradada en los t e j i d o s . Finalmente puede haber una reducción 
Parc ia l o completa de l a s í n t e s i s de l a enzima. 
Los defec tos enz. imáticos en e l metabolismo del e r i t r o c i t o son llamados co-
munmente er i t roenzimopat ías h e r e d i t a r i a s ó e r rores congénitos del metabol is -
mo del e r i t r o c i t o . Sn los últimos años se ban d e s c r i t o más de 20 d i f e r e n -
t e s de f i c i enc ias he r ed i t a r i a s de enzimas del e r i t r o c i t o y por l o menos 14 de 
e l l a s se asocian con hemólisis aguda o crónica (Vaca e t a l , 1984); es tas de-
f i c i e n c i a s son causa de i c t e r i c i a neonata l . 
Los e r ro res congénitos del metabolismo del e r i t r o c i t o involucran a enzimas 
de l a s s iguientes v í a s : a) v í a de Embder-Meyerhof, b) v í a de l a hexosamono-
f o s f a t o , c) de l a biosSntesis del g lu ta t ión y d) de l metabolismo nuc l eo t l d i -
co. Estos e r ro res congénitos dan por resu l tado una disminución en l a capa-
cidad de s i n t e t i z a r adenos in - t r i f o s f a to (ATP) O una f a l l a para mantener los 
n ive les adecuados de nicotinamida adenina dinucleót ido f o s f a t o reducido 
(KADPHg) y de l g lu t a t i ón en estado reducido (GSH). LOS defectos enz imáticos 
en l a v í a de l a hexosa monofosfato y de l g lu t a t i ón por l o general r e s u l t a n 
con hemólis is solamente cuando los e r i t r o c i t o s se someten a un estado oxida-
t ivo por l a administración de c i e r t o s medicamentos,de algunos alimentos ó 
por infecciones (Vaca e t a l , 1S84). 
De l a s más comunes de l a s er i t roenzimopat ias en humanos se encuentran Ha 
d e f i c i e n c i a de G-6-PD, de l a v í a de l a hexosa monofosfato, l a d e f i c i e n c i a 
de l a p i ruvato c inasa (PK) y la d e f i c i e n c i a de glucosa f o s f a t o isomerasa 
(GFl) de l a v í a g l i c o l í t i c a (Trav is t i9S2) , en e l caso p a r t i c u l a r del p r e -
s en t e t r a b a j o , so lo nos concretáronos a l a d e f i c i e n c i a de l a G-6-PD. 
H-* - t o r i a de l a Def ic iencia de l a G-6-PP 
31 descubrimiento de l a d e f i c i e n c i a de l a G-6-PD f u é r e su l t ado d i r ec to de 
raía inves t igación de l e f ec to hemolí t ico de la droga primaquina. En pobla-
ción negra de l o s Estados Unidos de Norteamérica, a quienes se l e s dieron 
dos i s t e r apéu t i ca s de es ta droga, l a cual produjo reacciones hemol i t icas 
severas en aproxwnad ámente e l 11.00?» de l o s vo lun t a r io s . Al observarse l o s 
e r i t r o c i t o s de es tos individuos, marcados con ^ C r . se encontró que l a sen-
s i b i l i d a d de e l l o s a la droga era debido a un f a c t o r i » t r í n s i c o . Además a l 
marcar con 5 9 f s a l o s e r i t r o c i t o s de un individuo s ens ib l e a e s t a droga, se 
demostró que l a hemólisis se l imi taba a l a población de e r i t r o c i t o s maduros, 
cosa con t r a r i a en l o s e r i t r o c i t o s jóvenes, l o s que fueron aparentemente r e -
s i s t e n t e s a l a hemólisis debido a que e l l o s presentan todavía raicleo. lo que 
hace que es tos puedan s i n t e t i z a r nuevas moléculas enzimáticas, e s t e hal lazgo 
sug i r ió que l a sens ib i l idad a es ta droga era debido a una anormalidad del 
e r i t r o c i t o , 
Estudios bioquímicos de l a s cé lu l a s r o j a s sens ib les a prima quina, s u g i r i e -
ron que su sens ib i l idad a l a hemólisis es taba re lac ionada de alguna forma cor= 
e l contenido de GSH y a su e s t ab i l i dad bioquímica. La concentración de GS1I 
en es tas cé lu las , no solo f u é encontrada ba j a sino que también se observó 
que era ines tab le a l estado oxida t ivo . El a n á l i s i s de l a s v í a s metabólicas 
de GSIí elucidaron e l defecto básico para generar cantidades adecuadas de 
NADPHg y era debido a una d e f i c i e n c i a de l a enzima G-6-PD (Beut ler , 1982). 
Bioquímica de la G-6-PD 
El e r i t r o c i t o u t i l i z a la glucosa plasmática como fuen te de energía para 
l l e v a r a cabo sus funciones metabólicas. En los e r i t r o c i t o s maduros, a -
proximadámente el 9? .00?. de l a glucosa es f o s f o r i l a d a a g lucosa-6- fos fa to 
(G-6-p) por medio de l a enzima hexocinasa. El metabolismo de G-6-P se 
r e a l i z a a t ravés <2e dos v í a s , (Figura 1) : l a primera es la v í a Embder-
-Meyerhof, que proporciona e l 95.WD?! de l o s requerimientos energét icos da 
l a cé lu l a , con la conversión de un mol de G-6-P a dos moles de ácido l á c -
t i c o , e l metabolismo de un mol de glucosa r e s u l t a con l a producción neta 
de dos moles de ATP (Travis , 19F2), la segunda v ía es l a de la hexosa mono-
f o s f a t o , en donde l a G-6-PD es l a primera enaima, que c a t a l i z a l a oxidación 
de G-6-P a 6-fosfogluconato (6-PGA), e l cual es acompañado por l a reducción 
de l a coenzima nicotinamida adenina dinucleót ido f o s f a t o (líADp). En coadi -
ciones normales es ta v ía es responsable únicamente para una pequeña propor-
ción de glucosa u t i l i z a d a por e l e r i t r o c i t o maduro, és ta s in embargo, s i r v e 
pa ra mantener l a concentración i n t r a c e l u l a r de l a coenzima reducida NADFHg» 
l a cual es necesar ia para e l mantenimiento del GSH a t ravés de l a reacc ión 
c a t a l i z a d a por l a g l u t a t i o n reductasa (GSIJ-B.). SI g l u t a t í ó n funciona en 
e l e r i t r o c i t o manteniendo en estado ac t ivo reducido l o s grupos s u l f h í d r i d o s 
de l a hemoglobina, de c i e r t a s enzimas c e l u l a r e s y de pro te ínas membranales. 
Además p a r t i c i p a en l a de tox i f i cac ión de l o s bajos n ive l e s de peróxido de 
hidrógeno por medio de l a reacc ión ca t a l i zada por l a g l u t a t i o n peroxidasa 
*(GSH-FX) (Beut ler , 1S78)• 
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Figura 1 . Vía 0,1 ico l í t i c a y Algunas Vías Metab61icas Auxi l iares del 
E r i t r o c i t o Humano Maduro. 
Variantes de la G-5-FP 
Aproximadamente 160 var iantes de G-6-PD han s ido d e s c r i t a s , é s t a s se c l a -
s i f i c a n en cinco grupos basados en su ac t iv idad enzimàtica (Travis , 1982) y 
son l a s s igu ien te s : 
1) Def ic iencia enzimàtica severa asociada con anemia hemolít ica crónica no 
e s f e r o c i t i c a . 
2) Def ic iencia enzimàtica severa. 
3) Def ic iencia enzimàtica moderada o leve. 
4) Def ic iencia enzimatica muy leve o s i n d e f i c i e n c i a . 
5) Actividad enzimàtica incrementada. 
Posteriormente es tos grupos fueron c l a s i f i c a d o s de acuerdo a su movilidad 
e lec t ro . íoré t ica en ráp ida , normal y l e n t a (Travis 19^2). 
Existen dos va r ian tes e l e c t r o f o r é t i c a s p r inc ipa les de G-á-PD: l a t ipo s i l -
v e s t r e o enzima comím denominada B ( l en t a ) y l a va r i an t e A ( r á p i d a ) . Los va-
rones hemicigotos con t i po A y d e f i c i e n t e s de l a enzima se 3es denomina A- y 
a los t i p o B y d e f i c i e n t e s de l a enzima se l e s denomina B- . Las va r i an te s más 
comunes de G-G-PD son t i po A+, A- y l a t i p o Mediterráneo. La d i fe renc ia mole-
cular en t re l a va r ian te B y A se debe a l a su s t i t uc ión de un aminoácido aspa-
rag ina en B y aspar ta to en A. La d i f e renc ia c l í n i c a de l a va r i an t e A- r e s i d e 
en que es producida en igual grado que l a enzima normal pero se inac t iva más 
rápidamente que é s t a , a s í los e r i t r o c i t o s jóvenes y nucleados que pueden s i n -
t e t i z a r nuevas moléculas enzimáticas t ienen ac t iv idad normal, pero és ta d i s -
minuye rápidamente a medida que e l e r i t r o c i t o madura (Travis , 1982). 
Mecanismo Hered i ta r io 
La d e f i c i e n c i a de l a G-6-PD en el humano es un desorden h e r e d i t a r i o cor> un 
t i po de herencia reces iva l igado a l cromosoma X. SI gene que determina l a 
es t ruc tu ra de l a molécula de l a G-6-PD es t á local izado en l a banda q28 del 
cromosoma X (Pai , e t a l , 19TO). 
La expresión completa del t r as to rno se mani f ies ta más frecuentemente en 
e l varón hemicigoto (Ti), debido a que e l gen mutante no t i e n e su a l e l o nor-
mal correspondiente. Es mucho menos f recuen te l a expresión completa del t ras-
torno en la mujer holocigota (XX) en forma bomocigota (XX) y ex is ten grandes 
var iac iones en l a expresión p a r c i a l del t r a s to rno en las mujeres he terocigo-
t a s (XX), 
Ssta gran va r i ab i l i dad de l o s n ive les enzimáticos en l a s mujeres he t e roc i -
gotas se explica porque, de acuerdo a 3a h ipó tes i s de Lyon (Lyon, 1951}, solo 
un cromosoma X es genéticamente ac t ivo en cualquier cé lu l a durante l a i n t e r -
f a s e y l a inact ivación es a l aza r , por l o t en tó , l a mujer he te roc igo ta es en 
r ea l i dad un mosaico de e r i t r o c i t o s tanto con d e f i c i e n c i a de l a G-6-PD como 
de e r i t r o c i t o s can l a enzima normal (Osk y Jíaiman, 1984). 
Manifestaciones C l ín icas 
Generalmente l o s individuos d e f i c i e n t e s de G-6-PD son cl ínicamente a s i n t o -
máticos, en muchos casos e l i n i c i o de i c t e r i c i a es tS claramente relacionado 
a un estado ©xídativ© ocasionado por l a exposición de l a madre o e l neonato 
a c i e r t o s medicamentos, compuestos químicos, in fecc iones v i r a l e s y b a c t e r i a -
nas, ac idos i s y l a inges t ión de algunos alimentos t a l e s como l a s habas, cho-
r i z o árabe, sa lchichas que inducen hemolisis agudas en es tos d e f i c i e n t e s 
(Beut ler , Cohn e t a l , 1979; Chevion e t a l , 19^2; Ol ivares e t a l , 1979)-
Las manifestaciones c l í n i c a s p r inc ipa l e s en los r ec ién nacidos con e n f e r -
medad hemolí t ica por d e f i c i e n c i a de l a G-6-PD son; i c t e r i c i a , pal idez o s i g -
nos de Kernicterus . A d i f e r e n c i a de o t r a s causas de i c t e r i c i a , l a de los 
neonatos con d e f i c i e n c i a de l a G-ó-FD, suelan man i fes t a r se l a i c t e r i c i a des -
pués de l a s primeras 24 horas do vida (Osk y Naiman, 19F4). 
Cn l a de f i c i enc i a de l a G-6-PD, el bloqueo enzimàtico i n t e r f i e r e en l a en-
t rada de l a glucosa a l a v í a de l a hexosa monofosfato e incapac i ta al e r i t r o -
c i t o para generar cantidades adecuadas de NADPH^  y GSH, derivando a s í 2a des -
na tu ra l i zac ión oxidat iva de l a hemoglobina, siendo es ta l a causa p r inc ipa l en 
e l proceso hemolítico (Vaca, e t a l , 19£4). 
Frecuencia Etnica 
La asociación de i c t e r i c i a neonatal con d e f i c i e n c i a de 1 ^ G~C-p¡>f la cual 
fué reconocida en 1960, es actualmente considerada como un s e r i o probi©5a de 
salud pública en algunos pa íses mediterráneos y en var ios grupos é tnicos 
(Calvert y Trimble, 19?0; Fessas e t a l , 1962; Gibbs e t a l , 1979; Harr is , 19?0 
Lu e t a l , 1966). La d e f i c i e n c i a de l a G-6-PD es tá d i s t r i b u i d a universalmente. 
En algunas regiones de Afr ica , l a f recuencia de d e f i c i e n c i a de l a G-6-PD se 
aproxima a l 25,00^. Entre l o s caucásicos l a inc idencia de de f i c i enc i a más 
a l t a se encuentra en los grupos res iden tes en el área del Mediterráneo (Osk y 
Naiman, 19^4). Sn neonatos afroamericanos, l a f r ecuenc ia de de f i c i enc ia de 
l a G-6-PD es del 11.42 (Calver t y Trimble, 1980). 
La v a r i a n t e t ipo A- es encontrada pr in ci pálmente en el cont inente af r icano 
y en áreas donde exis ten antecedentes h i s t ó r i c o s de i n f luenc i a de negros a f r i -
canos. El t ipo B con r a r a s excepciones, todos los caucásicos l a presentan. 
(Osk y Naiman, 19P4). 
En Grecia se observó que un 33.00% del t o t a l de neonatos con i c t e r i c i a neo-
n a t a l severa requ i r ie ron exsangulneo-transfusión, demostrándose en cas i todos 
es tos l a de f i c i enc i a de l a G-6-PD (Doxiadis e t al» 1961). 
En Jamaica, en un grupo de 23 neonatos quienes desa r ro l l a ron i c t e r i c i a 
severa 6 moderada inexpl icable , encontraron una £rocaencia de 69.60'/ de de-
f i c i e n c i a de l a G-u-PD (Gibbs e t a l , 1979). 
En un es tudio rea l i zado en La Habana, Cuba-, se encontré un porcen ta je de 
4.30/í de d e f i c i e n c i a de l a G—6— PD, observándose que de és tos e l ó4.G0% p re-
sentaron h iperb i l i r rub inemia (Estrada y González, 19£3). 
En un estudio epidemiológico sobre e s t e defecto enzimàtico en México, s e 
resumieron los resu l tados de sus es tudios poblacionales , encontrando f r e -
cuencias elevadas en mestizos de l a s cos tas de Guerrero (4.09%), Tabasco 
(2,í,0°<)> Ver a cruz (1.33^) , Campeche (1 y Oaxaca (0.64%) observando co-
mo va r i an te s más comunes en e s t a s poblaciones los t i pos A- y A* fai estos de-
f i c i e n t e s (LisJcer e t a l , 196C, 1969, 1976). 
En l a República Mexicana han sido desc r i t o s nuevos t ipos de va r ian tes t a -
l e s como; México, C a s t i l l a , Chiapas, D i s t r i t o Pederá! , Tepic (LisJcer e t a l , 
1972, 1977, 797?, 19H, 19?;) , Cantón, Guadalajara (Vaca e t a l , 19È1, 19?2) 
y West Town (Honing e t a l , 1979), cada una de es tas s e han observado solamen-
t e en una f a m i l i a . 
En un estudio rea l izado en Guadalajara, J a l . , en 720 neonatos masculinos, 
cue a j u i c i o de dos observadores presentaron i c t e r i c i a , se encontró una in -
c idencia de nueve neonatos con de f i c i enc i a de l a G-6-PD ( 1 ( V a c a e t a l , 
i s n ) . 
Estudios rea l izados en e l área Metropolitana de Monterrey, N. L. en un gru— 
po de 7r,2 neonatos masculinos productos de par tos normales en l a población gei 
n e r a l , se encontró una f recuencia de 0,66% ( l / l 5 6 ) individuos con es ta enz ima 
e r i t r o c i t i c a d e f i c i e n t e (Gonzélez-guiroga e t a l , 19*^}. 
MATERIALES 
Población Estudiada 
Se es tudió una población de R29 neonatos masculinos i c t é r i c o s de l Hospital 
Regional de Especial idades íío. 23 Dr. Ignacio Morones P r i e t o , IMSS en Mon-
te r rey , iK L . , a los cuales se l e s tomó una muestra de sangre venosa perifé--
r i c a para l a determinación c u a l i t a t i v a de l a G-6-FD (Beut le r , 197^), Ade-
más para cada paciente se recabó información sobre: edad ^es tac iona l , lugar 
ds nacimiento de l o s abuelos, los que se ubicaron en cinco zonas geográf icas : 
I . Estado de Ruevo León, I I . Estados de San Luis Potos í , Coahuila, Chihuahua, 
Zacatecas y Durango, I I I . Estados de Guanajuato, México, Aguascalientes, Que-
r é t a r e , Puebla, Hidalgo, Horelos, TIaxcala y D i s t r i t o Federal , IV. Estados de 
Tamaulipas, Veracruz, Tabasco, Campeche, Yucatán y Quintana Roo, V. Estados 
de Chiapas, Oaxaca, Guerrero, Michoacán, Colima, J a l i s c o , Nayar i t , Sinaloa, 
Sonora, Baja Ca l i fo rn i a Sur y Baja Ca l i fo rn ia Norte (Figura 2 ) , Se determi-
naron adenás en l a población estudiada los n ive les de b i l i r r u b i n a y l o s gru-
pos sanguíneos del sistema ABO y £h(D). Estas úl t imas determinaciones se r e a -
l izaron en e l Laboratorio Cl ín ico del Hospital Pegional de Especial idades No.2 
Equipo Ut i l i zado 
1. Balanza a n a l í t i c a Sa r to r ius » 
2. Balanza g rana ta r i a Mod. He t t l e r P!í 1210-
3. Vortex Thermolyne M-167ÍS• 
4 . Agitador magnético Thermolyne t i p o 1000 • 
5 . Papel f i l t r o Vhatman No. 1-
6. ííicr o p ipetas marca Eppendorf • 
7. Lámpara luz u l t r a v i o l e t a Mod. OVSL-25. 
8. Centr í fuga Damon/lSC División DPR-Í000. 
PIGURA 2 . UBICACION DE NUEVO LEON Y DE LAS ZONAS DE LOS ESTADOS DS LA REPUBLICA DCHDE NACIERON 
LOS ABUELOS DE LAS PEESCNAS ESTUDIADAS. 
ZONA I : 
ZONA I I : 
ZONA I I I : 
Z£WA IV: 
ZOMA V : 
Estado de Nuevo León. 
¡tetados de San Luis P o t o s í , Coahui la , Chihuahua, Zacatecas y 
Durartgo. t 
Estados de Guanajuato, México, Aguasca l i en tes , Querétaro , Puebla, 
Hidalgo, Korelos , T laxca la y D i s t r i t o Fede ra l . 
Estadas de Tanaul ipas , Veracruz, Tabasco, C » p e c h e , Yuca t t a y 
Tuintana Roo. 
Estados de Chiapas , Oaxaca, Guerrero , Micbeac&n, C c l i s u , J a l i s c o , 
N a y a r i t , S ina loa , Sonora, Baja C a l i f o r n i a Sur y Baja C a l i f o r n i a 
Hor t e . 
9. Congelador Reveo -70°C . 
10. sspectrofotómetro Carl Zeiss Mod. PM Q I I I . 
11. Espectrofotómetro Coleman J r . I I Hod 6/35 . 
12. potenciómetro S c i e n t i f i c Instruments Hod 10 • 
13. Cámara de e l e c t r o f o r e s i s Mi ero zone Beckman Mo4 R-101 . 
14. Membranas de e l e c t r o f o r e s i s Microzone Plus Beckman* 
15. Puente de poder DUOSTAT Beckman. 
16. Material de v i d r i o ccmtm para un l abo ra to r io c l i n i c » . 
Origen de l o s Reactivos 
1. De Sigma Chemical Company: 
a) Acido 6 - f o s f o g l i c é r i c o (6-PGA) . 
b) Alfa celulosa» 
c) Beta mercaptoetanol. 
d) Bromuro -3-(4-1. - d i n a t i l t h i a z o l - 2 - y l ) - 2 - 5 - d i x e n i I t e t r a z o l i u m (T4TT) . 
e) Celulosa m i c r o c r i s t a l i n a . 
f ) Glucosa-6-fosfato (G-á-P) . 
9) Glutat ion Oxidado (GSSG) . 
h) Nicotinamide adenina dinucleótado f o s f a t o (NADP) . 
i ) Phenazine methosulfate (pMS). 
j ) T r i s (h idroximet i l ) aminometano. 
2. De Merck; 
a ) Acetona. 
fr) Acido bó r i co . 
c) Acido c lo rh íd r i co (HCl) . 
Cloroformo. 
s) Cloruro de magnesio (KgCl«) . 
3. De Productos Químicos de Monterrey: 
a) c lo ru ro de sodio (KaCl). 
4 . De Harleco Mv Alis/wéxico: 
a) Acido e t i lendiamino t e t r a a c é t j c o ( Iídta) . 
b) Saponina, 
5. De Orth© ü i agnos t i c System: 
z j Acuqlobin. 
6. De Prod. Lab. de J a l i s c o , S. A.: 
Solución Drablrin (HICEL) . 
7 ' E>e ftiker, S. A. de C. V. : 
a ) Heparina. 
ir^ TODOS 
Prueba Cua l i t a t i va para la .Detección de..la Def ic iencia de l a G-6-PP 
5n los métcdos enzimáticos c u a l i t a t i v o s se aprovecha l a propiedad que t i e -
nen los nucleót idos de pxridina reducidos (íIADH,!JADPH2) de^uoroccer in ten-
samente cuando se act ivan con luz u l t r a v i o l e t a de onda l a rga , propiedad que 
es aprovechada en l a prueba c u a l i t a t i v a d e s c r i t a por Beutler (Beut lc r , 1975) 
para e l tamizare de d e f i c i e n c i a de l a G-6-PD, en l a cual , l a G-6-PD presente 
en el hemolizado c a t a l i z a l a oxidación de G-6-P a 6-PGA acompañado por l a 
reducción de ÍIADP a WADPHg. 
La f luorescenc ia en muestras de individuos normales a l a ac t iv idad de 
G-6-PD, se rá intensamente mientras que en individuos d e f i c i e n t e s mostrarán 
poca o ninguna f luorescenc ia . 
Procedimiento 
La sangre f u é obtenida por medio de punción en t a lón , con lance ta e s t é r i l 
y fué colectada en cap i l a r e s heparinizados, los cuales fueron centr i fugados 
a 1500 rpm por 15 minutos, cuando sean procesados de inmediato o se r e f r i g e -
ran has ta su uso para e l desa r ro l lo de l a prueba c u a l i t a t i v a de Beut ler , l a 
cual se descr ibe a continuación: 
Composición de un m i l i l i t r o de mezcía de r eacc ió r . 
G-6-P 10.0 m 0.100 mi 
KADP 7.? nM 0.100 mi 
Saponina 1.0?. 0.200 mi 
Buifer Tris-HCl 750.0 pH.7.8 0.300 mi 
G5SG 8.0 mK C.100 mi 
Agua 0.200 mi 
El ensayo se r e a l i z a adicionando 0.005 mi de una suspensión de e r i t r o c i t o s 
a l 20.00^ a 0.050 mi de mezcla fle reacción e incubando a temperatura ambien-
t e durante 25 minutos, se toman a l í cuo tas de l a mezcla de incubación cada 
cinco minutos y se colocan sobre papel f i l t r o Whatman Ho. 1, Una vez secas 
las manchas se examinan bajo luz u l t r a v i o l e t a de onda l a rga en l a obscuridad. 
In te rp re tac ión 
3n muestras normales, l a primera mancha puede f luo resce r ligeramente y en 
l a s s igu ien tes manchas f lúoresce rán intensamente. Las muestras d e f i c i e n t e s 
de G-6-PD muestran poca o ninguna .f luorescencia en todas e l l a s . Si algunas 
muestras dan un resu l tado negativo de f luorescenc ia , se s o l i c i t a b a nueva toma 
de sangre para l a confirmación de l a de f i c i enc i a enzimàtica. 
Los neonatos d e f i c i e n t e s de l a G-6-PD pasan a l a s igu ien te f a s e que cons i s -
t e en cuan t i f i eac ión de act ividad de l a enzima. Esta f a s e también comprende 
l a determinación del fenot ipo e l e c t r o f o r é t i c o de l a enzima d e f i c i e n t e (varían, 
t e e l e c t r o f o r é t i c a ) . 
Cuant i f jcac ión de l a Actividad Enzimatica de la G-6-PD 
La g luco s a - é - f o s f a t o deshidrogenaba c a t a l i z a l a oxidación de G-6-P a 6-PGA 
G-6-P + 2ÍADP+ 6-PGA + TJADPIl + H+ 
El ensayo enzimàtico para c u ^ n t i f i c a r l a ac t iv idad de G-6-PD se basa en me— 
d i r e l cambio de densidad óp t i ca cuando e l IIADP es reducido a NADPH a una lon-
gi tud de onda de 340 ron (Glock y McLean, 1953; VH0 S c i e n t i f i c Group, 1967), t= 
j o e l s igu ien te procedimiento: 
1» Una mezcla de pesos iguales de a l f a ce lu losa y ce lu losa microcr i s ta l incr 
secas son mezclados con una solución de iJaCl 0.154 fí. 
2. 7<a mezcla an te r io r es t ras ladada a una j e r inga de p l á s t i c o de 5 mi y 
es puesta en posici&n v e r t i c a l con el punto de s a l i da hac ia aba jo , una pe-
quera pieza de papel f i l t r o Whatman No. 1 es colocada en l a pa r t e i n f e r i o r 
de l a j e r i nga y l a mezcla de celulosa es i n v e r t i d a dentro de l a j e r i nga has -
t a l a marca de 2 mi. 31 soporte formado es 3avado con solución s a l i n a 0 . 1 54 K. 
3. Un m i l i l i t r o de sangre t o t a l colectada con heparina s e de ja f l u i r a 
t r avés de la columna y e l e f l u e n t e se co lec ta en un tubo de c e n t r í f u g a . La 
sangre es lavada a t r avés de l a columna con aproximadamente un m i l i l i t r o de 
solución s a l i na 0.154 M. 
4 . La suspensión de cé lu l a s es 3avada con aproximadamente 10 mi de so lu -
ción s a l i n a f r í a 0.154 M y cent r i fugada en ambiente f r í o a 1500 rpm por 15 
minutos. SI sobrenadante es removido de l paquete de cé lu las cuidando no t o -
mar l a capa superior de e r i t r o c i t o s . El lavado con solución sa l ina f r í a es 
repe t ido t r e s veces. SI paquete de e r i t r o c i t o s lavado es resuspendido en un 
volíunen igual de solución sa l ina (suspensión de e r i t r o c i t o s al 50^}. 
5. Ge adicionan 0.1 mi de suspensión de e r i t r o c i t o s a l 50."' a 1,9 mi de so-
lución es tab i l izadora beta mercapteetanol-EDTA. 
6. SI tubo conteniendo e l heraolizado es congelado y descongelado t r e s ve-
ces . hemolizado preparado en es ta forma es r e f e r i d o como hemolizado 1:20. 
Estimación de l a Hemoglobina 
*-:sta se hace t r ans f i r i endo 0.2 mi de hemolizado a ?0 mi de solución Drablcin 
y le ídos a una densidad ópt ica de 540 nra. 
Los s iguientes reac t ivos son añadidos a cubetas con un volumen no menor a 
1 mi: 
C u b í s t a s 
1(^1) 2(U1) 3(ul) 4(ul ) 
Tris-HCl 1 Mt EDTA 5 mK, pE 8.0 100 100 100 100 
MgClg 0.1 K 100 100 100 100 
NADP 2 mi 5 100 100 100 100 
Hemolizado 1:20 90 20 20 20 
Agua 680 580 530 480 
Incubar a 37°C por 10 minutos 
G-6-P 6 mK 100 - 100 
G-PGA 6 mM - - 100 100 
El incremento de densidad ópt ica de l a s cubetas 2, 3' / 4 son medidas con-
t r a l a cubeta 1 a 340 nm a 3?°C por 10 minutos. 
Cálculos 
?.l valor de absorbancia a l a cual l a curva de ca l ibrac ión i n t e r s ec t a l a 
concentración de hemoglobina a 10 mg;' es designado A^, e l Tactor de ca l ib ra -
ción de hemoglobina es : 
V " 
1 0 0 i •S 
Cálculos para l a act ividad ensimática (e) en unidades in ternacionales por 
gramos de hemoglobina: 
10 (D0D - t>or>B) x v H b 
E = , 
FHb X + VHb> X «'SAO * VH 
I>0í>r - Es l a d i fe renc ia de densidad óp t ica en e l sistema de reacción por 
10 minutos. 
«= Ss l a d i f e renc ia de densidad óp t i ca en e l sistema blanco por 10 
minutos. 
Es e l volumen de hemolizado (0.2 mi) añadidos a 10 mi de r eac t ivo 
de Drabícin. 
Factor de ca l ib rac ión de hemoglobina. 
3s e l volumen del reac t ivo de Drabkin (10 mi) . 
Es e l coe f i c i en t e de extinción milimolar (6.22 en reacción en l a 
cual un mol de RADP es reducido) . 
Es e l volumen de hemolizado (20 u l ) añadidos a 1 mi de mezcla r eac -
ción. 
DO s Es l a densidad ópt ica a 540 nm. 
540 
La ac t iv idad enzimàtica es calculada por dos métodos d i f e r e n t e s : WHO y 
Glock y McLean, cuyos va lores normales, en l a l i t e r a t u r a son los siguientes» 
Mètodo WHO: 12.1 + 2.09 U . I . / g r Hb. 
Metodo Gioele y McLean = 8,34 + 1.59 U . I . / g r Hb, 
La ac t iv idad enzimàtica para G-6-PD WHO 37°C es calculado por e l grado de 
reducción en l a cubeta 2 (DO^q ) La ac t iv idad enzimàtica parp 
G-6-PD Glock y McLean es obtenida por d i f e renc ia del grado de reducción en 
l a cubeta 3 por e l obtenido en l a cubeta 4 (D010 m i n ~ D O o min^* 
E l e c t r o f o r e s i s de l a G-6-PD 
E3 ensayo e l e c t r o f o r é t i c o se basa en que l a G-6-PD c a t a l i z a la oxidación 
de G-S-P a 6-PGA acompañado por l a reducción de NADP a UADPHg. Este último 







cual e l PMS c a t a l i z a l a reducción del HTT dando por resu l tado un compuesto 
llamado formazan, e l cual a l r eve la r se en l a obscuridad aparece como una 
banda azü l . 
Buffer de Corrimiento: 
Tr i s (base) 0.13£ M 
EDTA 0.004 K 
Acido Bórico 0.015 M 
Ajustar a plí 9.1 
Mezcla de revelado: 
HADP 4 mg 
Mezcla I = G-6-P 10 mg 
MTT 2 mg 
Tris-HCl 0.1 M pB 8,0 » 9 .4 mi 
Mezcla I I = PMS 1 mg/ml « 0.6 mi. 
Procedimiento 
Se toman aproximadamente 2 mi de sangre venosa p e r i f é r i c a heparinizada. 
La muestra de sangre es lavada como ocho a 10 volúmenes de solución s a l i na 
f r í a y cent r i fugada a 1500 rpm por 15 minutos, rep i t i endo e l lavado t r e s 
veces. Los e r i t r o c i t o s lavados se hemolizan con s e i s volúmenes de so lv r ió r 
sa l ina f r í a , se congela y descongela por t r e s veces. Los estromas c é l u l a -
r e s se renueven con 0 .4 mi de cloroformo por m i l i l i t r o de hemolizado cen-
t r i fugado a 1500 rpm por 15 minutos. Se separa la capa de hemolizado de 
l a capa de cloroformo. 
El corrimiento e l e c t r o f o r é t i c o se l l eva a cabo en t i r a s de Microzone Plus 
Beckman, l a s cuales se humedecen por 10 minutos en 100 mi de bu f fe r f r í o que 
contiene 5 mg de NADP, dos lambda de muestra se colocan en posición catódica 
y se hace e l corr imiento durante 60 minutos a 450 v (con una co r r i en t e no ma-
yor de 1.5 mA por p laca ) . 
Tinción 
Jus to antes de i n i c i a r e l revelado se agregan 0 .6 mi de mezcla I I a l a mez-
c l a I . En e s t a solución se sumerge l a t i r a de e l e c t r o f o r e s i s cor tada t r a n s -
ve r samen te y se deja secar por 2 minutos, después s e coloca en cámara húme-
da hermética. La t i r a de prueba es colocada sobre l a t i r a de t i nc ión y se 
incuba a temperatura ambiente en obscuridad por 15 a 30 minutos y aparece 
una banda azú l , cuya posición va r i a de acuerdo a l a movilidad e l e c t r o f o r é t i -
ca de l a v a r i a n t e de G-6-PD (Figura 3 ) . Las t i r a s t eñ idas se pueden conser-
var en una solución de formalina a l 1% (Sparkes e t a l , 1969). 
pruebas E s t a d í s t i c a s 
Las pruebas e s t a d í s t i c a s u t i l i z a d a s en e l p resen te es tudio fueron; 
a) Prueba de X2 (Tablas de Contingencia) 
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RESULTADOS Y DISCUSIONES 
Cn los 829 neonatos i c t é r i cos del área Metropolitana de Monterrey, N. L. 
(AMM), de és tos el t .57% presentaron de f i c i enc ia de la enzima G-6-PD (1/64) . 
ron el propósito de ver s i ex i s t í an d i fe renc ias en l a s f recuenc ias de de-
f i c i e n t e s para l a G-6-PD, ent re l a s poblaciones de neonatos i c t é r i c o s de es-
t e es tudio con l a población general del AKM, se compararon por medio de la 
prueba de Z paro proporciones, no encontrándose d i f e renc ia s s i g n i f i c a t i v a s 
ent re e l l a s P> 0.05 (cuadro 1 ) . También se comparó una población de i c t é r i -
cos de Guadalajara por medio de la misma prueba, en donde no hubo d i fe renc ia 
s i g n i f i c a t i v a . Cuando se estimaron los r iesgos r e l a t i v o s se observó que pa-
r a l a s poblaciones de i c t é r i cos de Monterrey y Guadal3jara, fueron de ?.34 y 
1.87 respectivamente, es decir una probabi l idad doble de ser d e f i c i e n t e a la 
G-6-PD que en l a población general (mismo Cuadro 1) , Lo a n t e r i o r nos indica 
que en una población de neonatos i c t é r i c o s hay un a l t o r i e sgo de presentar l a 
d e f i c i e n c i a (Doxiadis e t a l , 1961) y de acuerdo a lo encontrado en el presen-
t e es tudio es ta de f i c i enc ia debe de tomarse en cuenta como un f a c t o r e t i o l ó -
gico en e l desa r ro l lo de l a i c t e r i c i a neonatal , apoyando a lo informado oor 
o t ros autores (Doxiadis et a l , 196t) . 
Si porcen ta je de d e f i c i e n t e s de l a población ba jo estudio (1 .57^) , quedó 
intermedio a l a s f recuenc ias informadas para o t r a s poblaciones de l a Repúbli-
ca Mexicana, siendo menor a lo encontrado en aquel las donde se r e c i b i ó i n f l u e n 
c i a a f r i cana (Aguirre-Reltrán, 1946), s imi lar a donde se r e c i b i ó in f luenc ia e^f 
ropea ( t i s k e r e t al, 1976) y más a l t a a l a s poblaciones con mayor inf luencia 
indígena mexicana (Lisker , 1980). 
Para determinar l a procedencia de es ta genopatía , se recabó información 
acerca del Estado de l a República Mexicana de donde procedían l o s cuatro a b u e - — 
l o s de los neonatos estudiados, recabándose información de so lo 441 perso-
nas para abuelos maternos y de 433 para ámelos paternos de los 82£ de l a 
población es tudiada. Un l a Figura 2 se observa l a ubicación geográf ica del 
Estado de Nuevo León y los Estados de l a República Mexicana en donde nac ie -
ron los abuelos de l a s personas es tudiadas , siendo div id ido el País en c in -
co zonas geográf icas . 
Sn el Cuadro 2 se presenta l a d i s t r i buc ión de 13S 441 personas estudiadas 
de acuerdo a l a zona de nacimiento de los dos abuelos maternos, se observa 
que la mayoría d<* los abuelos procedían de l a zona I (47.3^%) y l a zona de 
menor procedencia f u é de l a zona V (1 .81; ' ) . Al comparar es ta información 
con l a del Cuadro 3, en donde se presenta l a d i s t r i buc ión de 433 personas 
anal izadas de acuerdo a l a zona de nacimiento de los dos abuelos paternos, 
puede observarse que en e s t e caso ]a mayoría de e l l o s procedían de l a zona 
I I (4: .'>O?0» igualmente se observa que hay un menor número de abuelos de l a 
zona I (Nuevo León). 
Con base a l a información obtenida en l o s Cuadros 2 y 3, se estimó la d i s -
t r ibución de los 829 neonatos estudiados, de acuerdo a l a zona de nacimiento 
de los dos abuelos maternos y los dos abuelos paternos , es tos datos junto con 
l a d i s t r i buc ión de los 13 neonatos con de f i c i enc ia de G-6-FD y sus var ian tes 
e l e c t r o f o r é t i c a s A- y B- se presentan en los Cuadros 4 y 5. 
En e l Cuadro 4, se observa l a d i s t r i buc ión estimada de l o s neonatos norma-
l e s y d e f i c i e n t e s , de acuerdo a l a zona de nacimiento de los dos abuelos ma-
te rnos , a l ana l izar l a información se encontró con respecto a i ; 1) origen de 
la <abuela materna t ocho neonatos d e f i c i e n t e s de l o s cuales cinco son va r i an -
t e A- (1 .27%) y t r e s son B- (0.77?-) procediendo su abuela de l a zona I ; t r e s 
neonatos de f i c i en t e s fueron va r i an te A- (0 .94^) , procediendo su abuela de la=-
zona I I y en dos neonatos d e f i c i e n t e s fueron va r i an te A- (3.23c-) procediendo 
su abuela de l a zona IV. 2) Origen del abuelo materno, cinco neonatos de-
f i c i e n t e s , de l o s cuales cuatro fueron var iante A- ( i .04%) y uno es B- (0.26?') 
procediendo e l abuelo de l a zona I ; se i s neonatos de f i c i en t e s de los cuales 
cuatro son var iante A- (1.25*) y dos son B- (0.62/ ') , procediendo e l abuelo de 
l a zona I I y en dos neonatos de f i c i en t e s fueron var ian te A- (3.28*') procedien-
do el abuelo de la zona IV. De acuerdo a l o s resul tados «interiores, se obser -
van que en los neonatos de f i c i en te s con var ian te B- por par te de l a abuela ma-
terna es tos procedían de l a zona I y por p a r t e del abuelo materno estos proce-
dían de l a zona I y t i ; en los neonatos d e f i c i e n t e s con v a r i a n t e A-, l o s abue-
los procedían de l a s zonas I , I I y IV, encontrando un mayor porcenta je de va-
r i a n t e A- en los o r ig ina r ios de la zona IV (3.23/í) . Estos resu l tados apoyan 
l a in f luenc ia génica a f r i c a n a y europea a e s t a s poblaciones, y es que l a va-
r i a n t e A es de or igen a f r i cano y l a va r i an te B de origen europeo. 
Los resu l t ados an te r io res concuerdan con es tudios geneticodemogr ¿ f i eos r e a -
l izados en e l á rea Metropolitana de Monterrey (Garza-Chapa, 1983; Carda-Plores 
e t a l , 1987), donde conci l len que es ta población (zona l ) t i e n e isia composi-
ción genét ica con una a l t a i n f luenc i a ciar opea, apoyando e l hecho de haber en-
contrado una mayor f recuencia de l a v a r i a n t e B- de or igen europeo en l a zona 
I . Los dos neonatos d e f i c i e n t e s que son va r i an t e B- y cuyos abuelos mater-
nos eran o r ig ina r io s de l a zona I I , se observé que l a abuela materna procedía 
de l a zona I . En cuanto a l a v a r i a n t e A- se observó que en l a mayoría de los 
neonatos d e f i c i e n t e s , cuyos abuelos procedían de l a zona IV (3.23^) apoyando 
la i n f l u e n c i a génica a f r i c a n a a e s t a zona, dado e l antecedente h i s t ó r i c o de 
que en. l a época de Colonia hubo una gran inmigración de esc lavos negros a 
l a s cos t a s del Golfo de México t r a í d o s por l o s conquis tadores españoles, con 
firmando e l hecho de poseer v a r i a n t e A- que es de or igen a f r i c a n o (Aguirre 
Be l t r án , 1946). 
8n e l Cuadro 5 se observa l a estimación hecha para l a d i s t r i b u c i ó n de l o s 
neonatos normales y d e f i c i e n t e s de acuerdo a l or igen de l o s dos abuelos pa-
ternos j a l ana l i za r l a información de l : i ) or igen de l a abuela pa te rna , c i n -
co neonatos d e f i c i e n t e s de l o s cuales t r e s son v a r i a n t e A- (0,89^) y dos son 
B- (O.r-Srí), su abuela procedía de l a zona I ; s e i s neonatos d e f i c i e n t e s f u e -
ron v a r i a n t e A- (1.59*) sus abuelas procedían de l a zona I I ; en un neonato 
d e f i c i e n t e f u é va r i an t e A- (3.70?') procediendo su abuela de l a zona I I I y en 
o t r o neonato d e f i c i e n t e f u é v a r i a n t e B- (1 .45%) procediendo su abuela de l a 
zona IV. En cuanto a l 2) origen de l abuelo pa te rno , se encontró: s e i s neona-
tos d e f i c i e n t e s , de l o s cuales cua t ro fue ron v a r i a n t e A- (t <15^) y dos son 
B- (0.58?'), sus abuelos procedían de l a zona I ; c inco neonatos d e f i c i e n t e s 
fueron v a r i a n t e s A- (1 .40?) , sus abuelos procedían de l a 2ona I I ; un neonato 
d e f i c i e n t e f u é v a r i a n t e A- (2,5$?), su abuelo procedía de l a zona I I I ; un n e o -
nato d e f i c i e n t e f u é va r i an t e B- (1 .58'<) y su abuelo procedía de l a zona IV. 
En neonatos d e f i c i e n t e s can v a r i a n t e B- s e encontró que tan to l a abuela p a t e r -
na como e3 abuelo paterno procedían de l a s 2onas I y IV y en l o s neonatos d e -
f i c i e n t e s con v a r i a n t e A- procedían de l a s zonas I , I I y IJ.I, encontrándose 
un mayor po rcen t a j e de 3a v a r i a n t e A- en l a zona I I I ( 3 . 7 0 ? ) . "Los r e s u l t a d o s 
de l a d i s t r i b u c i ó n de los neonatos d e f i c i e n t e s de l a s v a r i a n t e s A- y B- de l a 
G-6-PD, no e s t á de acuerdo a l a información genét ico demográfica que se t i * » ^ 
par-a l a población mexicana y es to es debido a que e l gen responsab le de l a 
G-6-PD es r e c e s i v o l igado a l cromosoma X (Pai ET a l , 1980) y e s t á r e l ac ionado 
solamente a s u procedencia por l a iSjiea materna y no por l a p a t e r n a . 
^n base a l a información obtenida sobre l o s abuelos maternos y pa te rnos en 
441 y 433 neonatos es tud iados , se hizo l a d i s t r i b u c i ó n de l l uga r de nacimien-
t o de l o s cua t ro abuelos de acuerdo a l número de e l l o s nacidos en Nuevo León 
y en l a s o t r a s zonas de Méxicos y a p a r t i r de ah í se est imó e3 p o r c e n t a j e de 
inmigración a l Estado de Nuevo León (Cuadro 6} obteniéndose un porcen ta je 
t o t a l de inmigración del vté.HS; los o r ig ina r io s de la zona I I (41 .71*) y 
e l menor porcenta je , los procedentes de l a zona V (2 .29$) . Lo an te r io r i n -
dica que l a mayoría de inmigrantes hacia Nuevo León son o r i g i n a r i o s de los 
Estados de San Luis Potos í , Coahuála, chihuahua, Zacatecas y Durango, lo 
cual concuerda con l o s datos de inmigración informados para e l Estado de 
Nuevo León (Dirección de Es tad í s t i ca y Procesamiento de Datos del Gobierno 
de Nuevo León, 1977; Cerda-Plores e t a l , 1987). 
Con e l propósi to de conocer s i habla d i f e r e n c i a s en t re los porcen ta jes 
de inmigración a l Estado de Nuevo León de los abuelos maternos y paternos 
de l a s personas estudiadas se hicieron agrupaciones por separado para cada 
uno de e l l o s . En los abuelos maternos (Cuadro 7) , se encontró un porcenta je 
t o t a l de inmigración del '>3.1?'"', alcanzando el mayor l o s o r ig ina r io s de l a 
zona I I con 38.89^ y un menor porcenta je l o s procedentes de l a zona V (1.81'<). 
En e l Cuadro 8 se presenta l a d i s t r i buc ión del porcen ta je de inmigración de 
los abuelos paternos, observándose un porcen ta je t o t a l de inmigración del 
59.102 con una mayor para los nacidos en l a zona I I con 44.59'í y un menor 
porcen ta je en los o r ig ina r io s de l a zona V (2 .76S) . Al hacer l a comparación 
del t o t a l de los abuelos maternos y paternos (Cuadro 7 y 8)provenientes de 
o t ro s Estados de acuerdo a l a zona de nacimiento, no se encontraron d i f e r e n -
c i a s s i g n i f i c a t i v a s ent re e l l a s (X2 * 5.50 ; g l » 3 ; P > 0 . 0 5 ) concluyendo 
que hay una igual inmigración masculina que femenina hacia e l Estado de Nuevo 
León. 
Para ver l a s s imi l i tudes de l a s f recuenc ias f c n o t í p i c a s y génicas de l a 
G-6-PD y sus va r i an te s d e f i c i e n t e s A- y B-, l a población de neonatos i c t é r i -
cos aquí es tudiada, as í como sus agrupaciones de acuerdo a l a zona de nac i -
miento de l o s abuelos maternos, se compararon con l a s informadas para o t r a s 
poblaciones de l a República Mexicana (Cuadro 9) por medio de l a prueba de 
Z para proporciones, Se encontró solamente d i fe renc ia s i g n i f i c a t i v a de l a 
población de l a costa de Guerrero P< 0.05 con l a población ba jo estudio; 
esta d i f e r e n c i a observada puede expl icarse debido posiblemente a l mayor por-
c e n t a j e de contribución génica de origen a f r i cano a l a población d<- l a «-.es-
ta de Guerrero (Aguirre-Beltrán, 1946). 
Cuando en base a l a d i s t r ibuc ión de l a s va r i an t e s d e f i c i e n t e s A- y 13-, de 
acuerdo a l a zona de nacimiento de los abuelos maternos, presentada en e l 
Cuadro 4 , se compararon l a s frecuenci as con l a s informadas para l a costa de 
Guerrero (mismo Cuadro 9) , se encontró que tanto para l a zona de nacimiento 
de l a abuela como del abuelo materno, s i hubo d i f e renc ia s con va lores do 2 
s i g n i f i c a t i v a s entre l a s zona I y I I con l a s f recuencias de A- de l a cos ta 
de Guerrero, s in embargo l a f recuencia de A- de l a zona IV (3,23V y 3.28>í), 
no f u é d i f e r e n t e a l a de Guerrero (4.09 '-.) . Lo an te r io r apoya de nuevo los 
antecedentes geneticodemográficos de l a s poblaciones Mexicanas, siendo l a s 
zonas I y I I con mayor i n f luenc i a europea, encontrándose en e l l a s l a s v a r i a n -
t e s B-, y l a zona IV con un mayor antecedente de i n f l u e n c i a a f r i c a n a (Agui-
r r e -Be l t r én , 1946). Igualmente puede observarse que l a v a r i a n t e A- t ienen 
una f recuenc ia de 2.50? en l a población de Tabasco, siendo es tadís t icamente 
igual a l a de Guerrero y a l a zona IV, apoyando también e s t e r e su l t ado 3 a 
información que se t i e n e de una importante i n f luenc i a gené t ica de origen 
a f r i c a n o en l a costa de l Golfo de México (Aguirre-Bel t rán, 1946). 
En e l Cu-dro 10, observamos l a s v a r i a n t e s e l e c t r o f o r ét i cas de l a enzima 
G-6-PD de los neonatos d e f i c i e n t e s y sus madres, en donde 10 neonatos d e f i -
c i en te s fueron va r i an te A- y sus madres fueron heterocigotas AB y t r e s neo-
natos de f i c i en t e s Fueron var ian te B- y sus madres hoxttocxgotas B. Lo an te -
r i o r equivale a un 2e/ de d e f i c i e n t e s con va r i an t e A- y un 23.08'^ con va— 
r i a n t e B-¡ confirmando con e s t a s va r i an t e s l a i n f l u e n c i a gené t i ca a f r i c a n a 
y europea awe se ha teni<$o en poblaciones mexicanas ya que en l o s i nd íge -
nas mexicanos son muy r a r a s e s t e t i po de d e f i c i e n c i a s (L i ske r , 1980}« 
La c u a n t i f i c a c i ó n de l a ac t i v idad en p o r c e n t a j e s de l o s va lo re s normales 
de G-6-P!> de los neonatos d e f i c i e n t e s y sus madres son presentados en e l 
mismo Cuadro 10. En lo s neonatos d e f i c i e n t e s con v a r i a n t e A-, s e encontra-
ron n i v e l e s del 0?" a l 16 .65% con un promedio de 8 . 4 7 X (método de VHO) y de l 
2 ,08r ' a l 12.25',' con promedio de 7 . 7 9 ^ (método de Glock y McLean) de a c t i v i -
dad enzimàtica con respec to a l n ive l normal, y a i l o s neonatos d e f i c i e n t e s 
con v a r i a n t e B~ presentaron n ive l e s del 2 .05" a l 4.26" con promedio de 3.32': 
(método TO) y del 14 .88;^ a l 26.25". con promedio del 1 8 . 8 1 ' (método ttlock y 
KcLean) con respecto a l n ive l normal. 
La disminución t an marcada de l a ac t iv idad de l a enzima en lo s neonatos de -
f i c i e n t e s va r i an t e A- se encuentra por debajo con respecto a l o s n ive les in -
formados para es te t i p o de va r i an t e que es de l 15? de l n i v e l normal (Harr i s , 
1980), inc lus ive l a s c é l u l a s r o j a s maduras de lo s neonatos v a r i a n t e B mues-
t ran mucho méts ac t iv idad do G-6-PD comparada con individuos v a r i a n t e A. El 
n ive l promedio de individuos d e f i c i e n t e s v a r i a n t e A- parece ser cerca del 
1C* menor nue lo s individuos va r i an t e B~, como lo muestran lo s r e su l t ados , 
s in embargo e l promedio t an ba jo presentado en lo s neonatos d e f i c i e n t e s va-
r i a n t e B- (3.32".) por e l método de WH0, t a l vez es debido a una gran reduc-
ción de l a ac t iv idad de l a enzima G-6-PD en es tos neonatos d e f i c i e n t e s . Las 
madres de o l ios presentaron promedios de ac t iv idad del 49 . f2? y 7 .47» para 
los r u i o t i p o s -\B y 49.3^?'. y ?7 SU'!'- para e l B, por los míiodos VH0 y Glock y 
í'cL^an respect ivamente. 
qstos r e su l t ados concucrrdan con lo s informados para l a s madres por ta iorac 
3 f»terociootas, l a s cuales t i enen n ive les intermedios a l o s n i v e l a s normales 
de la ac t iv idad de l a enzima G-6-PD (Har r i s , 1980). 
Al ana l i za r los grupos sanguíneos ABO y Xh (D), de l o s neonatos d e f i c i e n -
t e s y si;s r e spec t ivas modres, (mi c amen t e se encontró incompatibi l idad mater-
no f e t a l para el s istema sanguíneo ABO en t r e s neonatos d e f i c i e n t e s ( r ec i én 
nacido A y madre 0) correspondiendo a un 23.09?.' de incompat ibi l idad. De los 
13 neonatos d e f i c i e n t e s , 11 fueron a término (38 a 40 semanas) con un peso 
a l nacimiento en t re 2750 a 3890 gr y dos neonatos pretérmino (36 a 37 sana-
nas ) , con un peso a l nacer de 1200 y 2400 gr ; lo a n t e r i o r ind ica que el de-
s a r r o l l o de l a i c t e r i c i a neonatal , f u é debido además de l a d e f i c i e n c i a c n s i -
mática a la prona tu r ez en dos de e l l o s y a l a incompatibi l idad ABO en t r e s 
r e c i én nacidos, l o s r e s t a n t e s ocho neonatos (62,00;¿) posiblemente f u é debido 
solamente a l a d e f i c i e n c i a de G-6-PD. 
Al observar los resu l tados de los sé r i cos de b i l i r r u b á n a s , confirman ade-
más de l a pigmentación amaril lo parduzca de l a p i e l , e l d e s a r r o l l o de la i c -
t e r i c i a neonatal en es tos neonatos d e f i c i e n t e s . Los n ive les de b i l i r rub inas 
f luc túan dependiendo de los d ías de nacido, Cuadro I0 r variando los va lores 
promedio por día de b i l i r r ub ina d i r e c t a ent re 1.00 y 1.62 mg/tOO jal y l a bi— 
l i r r u b i n a ind i rec ta ent re 9.70 y 12.27 mg/100 mi. Los resu l t ados a n t e r i o r e s 
son a l t o s en comparación con los valores normales ( b i l i r r u b i n a d i rec ta 0 .3 
mg/100 mi y b i l i r r u b i n a ind i rec ta 0 . 1 - 1 mg/100 mi) (Davidsohn y Henry, 197" a 
de b i l i r r u b i n a en sangre, confirmando a s i e l de sa r ro l lo de l a i c t e r i c i a n e o -
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CONCLUSIONES 
Las f r e c u e n c i a s de d e f i c i e n c i a de l a enzima G-6-PD en neonatos i c t é r i c o s 
(1 . -7 /0 y en población general (0.66?;) del área Metropoli tana de Monterrey, 
fueron es t ad í s t i camen te iguales ( P > 0 , 0 5 ) pero con un r i e s g o r e l a t i v o mayor 
del doble (2.34) en l a primera. 
Al determinar las va r i an te s e l e c t r o f c r é t i c a s de l a enzima G~6-PD en l o s 
13 neonatos d e f i c i e n t e s encontrados, se observ6 que en 10 había l a v a r i a n t e 
A- y en t r e s l a va r i an t e B-, las cuales a l r e l a c i o n a r l a s con e l origen geo-
grá f i co de sus abuelos se encontré» que e l mayor porcen ta je A- (3.23% y 3.28?) 
procede de l a zona TV (Tamaulipas, Veracruz, Tabasco, Campeche, Yucatán y 
Quintana Roo) por par te de los dos abuelos e t e r n o s , zona de l a República 
Mexicana con el antecedente h i s tó r i co de una a l t a in f luenc ia génica a f r i c a -
na, concluyendo que e l t i p o de v a r i a n t e e l e c t r o f o r é t i c a encontrada, es tá r e -
lacionada con el lugar de nacimiento de los abuelos de l a s personas es tud ia -
das. 
Al determinar e l grado de ¿migración hacia e l Estado de Nuevo León, se ob-
tuvo un porcenta je t o t a l del 56,11% a l anal izar l a procedencia de los cuatro 
abuelos, pero a l separar los dos abuelos maternos y los dos paternos , se ob-
tuvo un porcenta je t o t a l del 53.17®= para los primeros y un 59.01^ para los 
segundos, d i fe renc ias que resu l ta ron no ser s i g n i f i c a t i v a s a l ap l ica? X~ 
(p>0 ,05) concluyendo que hay una igual inmigración masculina que femenina 
hacia Nuevo León. 
Cuando toda l a población bajo estudio se comparó en su f recuencia de l a s 
var ian tes A- y B- con o t r a s poblaciones de l a Sepüblica Mexicana, solamente 
se encontraron d i fe renc ias con l a población de l a cos ta de Guerrero? s in em-
bargo, cuando la población estudiada se agrupó por zonas de acuerdo a l lugar 
<k> nacimiento de l o s abuelos maternos, y se compararon l a s f recuenc ias de 
l a va r i an te A-, se encontré que l a zona IV (Tamaulipas, Veracruz, Tabasco, 
Campeche, Yucatán y Quintana !íoo) f u é l a íoiica que no fué es tadís t icamente 
d i f e r e n t e n i a l a s poblaciones de l a cos ta de Guerrero n i de Tabascoj l o an-
t e r i o r apoya los antecedentes geneticodemográficos de l a s poblaciones mexi-
canas acerca de l a in f luenc ia génica r ec ib ida en e s t a s cos tas de l a Repúbli-
ca Mexicana, siendo l a zona I y I I con mayor i n f l u e n c i a europea, encontrando 
en o l l a s l a va r i an te B- y l a zona IV con un mayor antecedente de i n f luenc i a 
a f r i c a n a . 
Al ana l iza r los grupos sanguíneos ABO y JÜi (d) de l o s neonatos d e f i c i e n -
t e s a G-6-PD y sus madres, se encontró solamente un 23.08;' de incompat ib i l i -
dad materno f e t a l en el sistema ABO, concluyendo que posiblemente e l r e s t a n -
t e porciento de neonatos de f i c i en t e s desa r ro l l a ron i c t e r i c i a neonatal debido 
a l a de f i c i enc i a de G-6-F£>. 
I>e los 13 neonatos d e f i c i e n t e s a G-6-PD, dos fueron prei-órmino a su edad 
^es tac iona l , indicando que t a l vez e l desa r ro l lo de l a i c t e r i c i a f u e r a deb i -
do a l a prematurez además de l a de f i c i enc ia ; en cambio los r e s t a n t e s 11 neo-
natos de f i c i en t e s , en t r e s de e l l o s l a i c t e r i c i a f u ó debido a l a incompatibi-
l idad ABO y en l o s ocho r e s t a n t e s se debió solamente a l a d e f i c i e n c i a de l a 
G-6-PD, representando un 62.00% en los cuales e l de sa r ro l lo de i c t e r i c i a neo-
n a t a l 
Los resul tados de l a s cuant i f icac iones de l a G-6-PD de los neonatos d e f i c i e r 
t e s presentaron n iveles de act ividad de l a enzima disminuida en comparación c«z 
los n ive les normales informados en l a l i t e r a t u r a para es tos t ipos de v a r i a n t e s 
e l ec t ro fo r&t icas . 
Los niveles sé r icos de b i l i r r u b i n a s que presentaron los neonatos d e f i c i e n -
t e s r e su l t a ron a l t o s comparados con los va lores normales, confirmando el d iag-
nós t ico de i c t e r i c i a presentado por l a apar iencia amari l lo parduzca de l a p i e l 
en es tos neonatos d e f i c i e n t e s . 
BIBLIOGRAFIA 
1. Aguirre-Beltrán G. 1946, La población negra de México. Puente Cu l tu r a l . 
México. 
Beutler E. 197*>. Red Cell Metabolism. A manual of biochemical methods. 
2a. Bd. Grune and S t r a t t o n . Netf York. pag. 139. 
3. Beutler E. 197*. Glucose-6-phosphate dehydrogenase de f i c i ency . Eat The 
metabolic bas is of inher i ted d i sease . Stanbury J . B. , Wywgaarden, 
J . 8 . , Frederecfcson D. S. ( eds . ) 4a. Ed. He. Grav-Hi l l . New York, 
pag. 1430. 
4 . Beut ler 5. 19^2. G-5-FD: H i s to r i a l perspect ive and current s t a t u s . En: 
Advances in Red Cel l Biology. Weatherall D. J . e t a l ( e d s . ) . 
Raven Press . Hew York. pag. 297-308. 
5. Calvert A. P . , Trimble G. E> 1990. Glucose-6-phosphate dehydrogenase in 
an Afroamerican population. Hum. Hered. 30: 271-277. 
t . cerda-Plores R. H., Ramírez-Fernández E,, Garza-Chapa R. 1987. Genetic 
admixture and dis tances between populations from Monterrey, Nuevo 
León, México and t h e i r pu ta t ive ances t r a l populat ions . Hum. Bio l . 
59: 31-49. 
7, Gohn j . , Carter N., Wanburg M. 1979. Glucose-6-phosphate dehydrogenase 
def ic iency in a na t ive danish family. Scand. J , Haematol. 23: 403-
406. 
P. Chevion W., Navok T», Glaser G., Mager J . 1982. The chemistry of favism-
-inducing compounds. The p rop ie? t i es of inscuramil and d iv ic ine 
and t h e i r r eac t ion with g lu ta th ione . Sur. J . Biochem. 127; 405-
-409. 
9. Davidsohn I . f Henry J . B. 1978. Diagn6stico c l í n i c o por e l l abo ra to r io , 
fia. Bd. Salvat . pag. 1428. 
10. Dirección de Es t ad í s t i ca y Procesamiento de Datos de l Gobierno de Nue-
vo Lsóa. 197?. Aspectos demográficos de l Estado de Nuevo Le6n, 
Monterrey, Nuevo León, México. 
11. Doxiadis S. A., Fessas Ph. , Valaes T. 1961. Glucose-6-phosphate dehydro-
genase def ic iency . ft nev e t i o l o g i c a l f a c t o r of severe neonatal 
jaundice . The "Lancet. U 297-301» 
12. Estrada H., González R. 1983. I c t e r i c i a neonatal y d e f i c i e n c i a de glucosa-
s - f o s f a t o deshidrogenas a en l a ciudad de La Habana. Rev, Inves t . 
C l in . (México). 35: 297-299. 
13. Fessas Ph. , Doxiadis S. A., Valaes T. 1962, Neonatal jaundice in glucose-
-6-pbosphate dehydrogenase d e f i c i e n t i n f a n t s . Br, Ned. J . 2: 1359-
-1362, 
14« Garza-Chapa R. 1983. Genetic d is tances f o r ABO and Rh (D) blood groups 
in the S ta te of Suevo León. México. Social Bio l . 30; 24-31. 
15. Gibbs V. N., Gray R., Lowry M. 1979. Glucose-6-phosphate dehydrogenase 
deficiency and neonatal jaundice in Jamaica. Br. J . Haematol. 
43: 263-274. 
1é. Glock 0 . E. , McLean P. 1953. Further s tud ies on the p rop i e r t i e s and 
assay of glucose-6-phosphate dehydrogenase and 6-phosphogluconate 
dehydrogenase to r a t l i v e r . Biochem. J . 55: 400-408. 
17« González-Quiroga G., Wall e-Cardona M., Ortiz-Jalomo R., Garza-Chapa R. 
1955. ¡deficiencia de g lucosa-6- fos fa to deshidrogenasa (G6PD) 
en varones neonatos en Monterey, N, L. Rev. Med. IMSS (Mexico). 
23: 247-250. 
18. Harr is H. 19P0. The p r inc ip les of human biochemical gene t i c s . 3a. Ed, 
Horth Holland. Publishing Go. Amsterdam, pag, 173, 
19. Honing G. R., Habacorn B,, Vida L. H.f Mat sumo t o F . , Beutler B. 1979. 
Three new va r i an t s of glucose-6-pbosphate dehydrogenase assoc ia ted 
with chronic nonspherccytic hemolytic anemia: G6PD Lincoln Park, 
G6PD Arlington Heights and G6PD Vest Town. Am. J . Hematol. 6: 
3?3-360. 
20. Lisker R., Loria A., Ibarra. S . , Sanchez-Medal L. 1965. Estudios sobre 
a-lgunas c a r a c t e r i s t i c a s genet.icas hematol6gicas de l a c o s t s chica 
de Qsxaca y Guerrero. Salud Pub. (K£x.) 7: 4 ri. 
21. Lisker R. r c6rdova M., Zltrate G. 1969. Studies on several gene t ic hemato-
log ica l t r a i t s of the mexican populat ion. XVI, Hemoglobin S and 
G6PD def ic iency in the Bast Coast. Am. J . Phyc. Anthrop. 30; 349-
354. 
22. Lisker R. . Linares C. , Motulsky A. G. 1972. Glucose-fS-phosphate dehydro-
genase K&dco: a new va r i an t with enzyme def ic iency abnormal tnobi l i 
and abscence of hemolysis. J . L?b. Cl in . Med. 79: 788-793. 
23. Lisk'T R., Perez-Briserio R. t Zavala C., Havarrete J . I . , Vessels M., 
Yoshida A. 1977. A glucose-wS-pfcosphate dehydrogenase Gd ( - ) 
C a s t i l l a va r i an t character ized by mild def ic iency associa ted with 
drug-induced hemolytic a n e m i a . J . Lab. C l in . Med. 90: 754-759. 
24. Lisker R., Perez-Briseno R., Aguilar L. , Yoshida A. 1978. A va r i an t 
glucose-6-phosphate dehydrogenase Gd ( - ) Chiapas associa ted 
v i tb moderate enzyme def ic iency and occasional hemolytic anemia. 
Hum. Genet. 43; 81-84. 
Lisker R. 19f0. Estructura genét ica de l a población mexicana. Aspectos 
Kédicos y Antropológicos. Sa lva t . México. 
Lisker R., Pérez-Briseno R., Rave V., Yoshida A. 19&1. Glucosa-6-fosfa to 
deshidrogenasa Gd ( - ) D i s t r i t o Federal . Nueva v a r i a n t e asociada 
a de f i c i enc i a enzimática moderada y anemia hemolí t ica ocas ional . 
Rev. Inves t . C l in . 33: 209-211. 
Lisko* R,, Pérez-Briseño R., Sosa R., Shein M. 1976. Aspectos h e r e d i t a -
r i o s y epidemiológicos de la de f i c i enc ia de g lucosa -6- fos fa to 
deshidrogenas a e r i t r o c í t i c a en Mexico. Gac, Med. Méx. 11_l: 4M-
I.isker R., P&rez-Briseíio R., Beutler B. 19^5. A new glucose-6-pbosphate 
dehydrogenase var ian t Gd ( - ) Tepic, character ized by moderate 
enzyme def ic iency and mild episodes o? hemolytic anemia. 69: 19-21. 
Lu T. C., Wey H., Bl?ickvell R. Q. 1966. Increased incidence of severe 
hype rb i l i rub inemia among newborn chínese i n f a n t s with G6Pt> 
def ic iency . P e d i a t r i c s . 37: 994-999. 
Lyon M. P. 1961 Gene ac t ion in the chromosome of the mouse (MUS m u s c u l i n u s 
L . ) . WATTYE 1 9 0 : 3 7 2 . 
Olivares N.f Medina C», Sanchez-Corona J . , Rivas F . , Rivera H., Hernández 
A., Delgado J . I . , Ibarra B. f Cantft J . vaca G., Martínez C. 
1979. Anemia hemolít ica por de f i c i enc ia de l a enzima deshidrogenas== 
de l a glucosa~6~fosfata. Arch. Inves t , Med, 10: 177-186. 
0sk, F. A., Naiman J . L. ( e d s . ) . 1934. Problemas hematologicos del r e -
cién nacido. 3a. ed. Ed. Med. Panamericana. Buenos Aires, 
pag. 126. 
Pai G. S . , Sprankle J . A., Do T. T . , Mareni C. E. , Migeon B. R. 1980. 
Local iza t ion of l oc i fo r hypoxantine phosphoribosy1-transferase 
and glucose-6-phospbate dehydrogenase and biochemical evidence 
of nonrandom X- chromosome expression from s tud ies of a human 
X-autosome t r ans loca t i on . Proc. Na t l . Acad. Sc i . USA. 77: 2810-
-2813. 
Sparkes R. S . , Baluda íí. C. , Towns end D, E. 19^9. Cel lu lose ace ta te 
e lec t rophores i s of human glucose-6-phosphate dehydrogenase. J„ 
Lab, C l in . Med. 73: 531-^34. 
Travis S. F. 1982. Red c e i l enzymopathies in the newborn XI. Inher i ted 
de f i c i enc i e s of red c e l l enzymes. Ann. Cl in . Lab. Sci , 163-
-177. 
Vaca G., Iba r ra B. f Hernández A., Olivares N., Medina C. t Sánchez-Corona 
J . , Vunsch C., Godinez B.f Martinez-Basalo 0 . , Cantú J . M. 1981. 
Defic iencia de Gi'PD y hemoglobinas anormales en rec ién nacidos 
con i c t e r i c i a . Rev. Invest Cl in . (Méx.). 33; 239-261. 
Vaca G., Iba r ra B., Homero F. , Olivares N.f Cantil J . II., Beut ler K. 
1982. G-f>-PD Guadalajara. A new mutant associa ted with chronic 
nonspherocytic hemolytic anemia. Rum. Genet. 61: 175-17&. 
Vaca G., Velazquez A,, Csntú J . M. 1964. Las eri troenzxmopatias he red i -
t a r i a s I , Aspectos bioquímicos y genét icos . Bol. Of. San i t . Panam, 
97: 225-239. 

